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Resumo 
A endometriose consiste na presença de células endometriais fora da cavidade uterina, sendo 
uma condição causadora de dores e infertilidade no sexo feminino, assim como uma condição 
que aumenta o risco de uma gestação ectópica. Por sofrer influência hormonal, a 
sintomatologia é atrelada ao ciclo menstrual, sendo muitas vezes diagnosticada após queixa 
de infertilidade ou após realização de ultrassonografia transvaginal após queixa de dor 
pélvica. O tratamento inclui medidas farmacológicas e cirúrgicas. 
Palavras-chave: Endometriose. Revisão literária. 
 
Abstract 
Endometriosis is the presence of endometrial cells outside the uterine cavity. It is a cause of 
pain and infertility in females and a risk factor to ectopic pregnancy. By undergoing hormonal 
influence, the symptoms are linked to the menstrual cycle, often diagnosed after infertility or 
complaint after performing a transvaginal ultrasound after pelvic pain complaint. The 
treatment can be pharmacological, chirurgical or both. 
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1 INTRODUÇÃO 
 
Define-se endometriose como a presença de estroma e glândulas endometriais em 
locais extrauterinos, normalmente na pelve (SCHENKEN, 2016). É doença com grande 
morbidade e é considerada o principal fator de risco para gravidez ectópica (HWANG et al., 
2016). 
A endometriose se apresenta quase exclusivamente nas mulheres em idade 
reprodutiva, média entre 25 e 29 anos, sendo rara em pré-púberes e no climatério (OLIVE et 
al., 1993). Nota-se incidência aumentada entre mulheres com ciclo menstrual de duração igual 
ou menor que 27 dias. Do mesmo modo, tempo de sangramento maior ou igual a sete dias e 
presença de spotting pré-menstrual estão associados a esta patologia (DULEBA, 1997). 
Dentre mulheres com menos de 20 anos de idade, com queixa de dor crônica ou 
dispareunia, a prevalência de endometriose situa-se entre 47 a 65%. Contudo, a real 
prevalência da população em geral é de difícil determinação, devido a limitações intrínsecas 
aos sistemas de saúde e métodos diagnósticos (OLIVE et al., 1993). 
Existem relatos de tendência familiar para endometriose. Há também indícios de que a 
prevalência entre mulheres de diferentes etnias seja semelhante, apesar da incapacidade dos 
estudos de evitar a presença de variáveis confusionais, como padrões reprodutivos, incidência 
de DST’s, acesso à contracepção, entre outros (OLIVE et al., 1993). 
Em um estudo, utilizando o método de coorte em 84 pacientes entre 18 e 40 anos, foi 
percebido que as pacientes com endometriose apresentavam, no diagnóstico ou anteriormente, 
um IMC mais baixo. Foi sugerido que pacientes com IMC mais baixo apresentavam uma 
tendência a ter uma menarca e uma iniciação sexual mais tardia (HEDIGER et al., 2005). 
A associação entre dor pélvica e endometriose está bem estabelecida. Dados sul 
brasileiros apontam para a endometriose como o principal achado laparoscópico em pacientes 
com dor pélvica e o segundo diagnóstico entre aquelas com infertilidade (PALMADIAS et 
al., 1995).  
Dentre as inférteis por endometriose, outras queixas frequentes são dismenorreia e 
alterações intestinais – 84,2% e 54,4%, respectivamente –, sendo as últimas associadas à 
diarreia cíclica e dor à evacuação (MOWERS et al., 2016).  
Em um estudo, 9622 mulheres foram submetidas a histerectomia por razões benignas. 
Neste grupo, 15,2% foram diagnosticadas intraoperatoriamente com endometriose. 
Especificamente, 21,4% das mulheres operadas por dor pélvica crônica, 57,2% das operadas 
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por endometriose e 58,0% das operadas por ambas as causas tinham evidência visual ou 
patológica de endometriose no momento da histerectomia (MOWERS et al., 2016). 
 
2 FISIOPATOLOGIA 
 
O crescimento e a manutenção dos implantes endometriais são dependentes da 
presença de esteróides ovarianos. Assim, a endometriose é uma doença habitualmente do 
período reprodutivo (SCHENKEN, 2016). 
Três teorias tentam explicar a fisiopatologia da endometriose.  
A teoria da metaplasia celômica defende que tanto as células endometriais quanto as 
peritoneais derivam da mesma superfície. Isso é apoiado pelo conhecimento de que a 
diferenciação pode prosseguir em alguns tecidos adultos. Porém, a teoria é contradita pelo 
fato de que, se existe mesmo essa diferenciação, homens também deveriam apresentar o 
fenômeno. Outrossim, a ocorrência de metaplasia deveria aumentar com a idade, enquanto a 
endometriose está, em sua maioria, limitada às mulheres em idade fértil.  
A segunda teoria diz respeito ao transporte de células endometriais uterinas para outras 
regiões através de vários mecanismos, como o transporte linfático ou vascular, a disseminação 
iatrogênica e a menstruação retrógrada. Para tanto, é crucial que as células endometriais 
subsistam fora da cavidade uterina e mantenham-se viáveis e capazes de implantação. Tal 
teoria é sustentada pela ocorrência de endometriose cutânea em regiões cicatriciais de 
laparoscopia, como a endometriose umbilical (KIMBALL et al., 2012; CARVALHO et al., 
2008). 
A teoria da indução combina as duas primeiras teorias, defendendo que o 
derramamento de substâncias desconhecidas do endométrio pode induzir à formação de tecido 
endometrial a partir de células mesenquimais indiferenciadas (BULUN, 2009; MATZUK; 
LAMB, 2008; OLIVE et al., 1993). 
Qualquer que seja a etiologia da implantação endometrial ectópica, admite-se que a 
expressão clínica da doença seja devido a menstruação retrógrada, a qual induziria irritação 
local pela presença de sangue e resíduos (OLIVE et al., 1993). 
 
3 APRESENTAÇÃO CLÍNICA 
 
Pacientes com endometriose costumam-se apresentar no final da terceira década de 
vida com queixas de dor abdominal/pélvica, dismenorreia e/ou dispareunia. 
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Um estudo de caso-controle realizado com 5540 pacientes com provável diagnóstico 
de endometriose, entre 1992 e 2001, identificou 53,6% destes como definitivamente 
possuidores de endometriose. Destes, 73% apresentavam os sintomas clássicos de dor 
abdominal e pélvica, dismenorreia ou menorragia, enquanto que no grupo controle 20% 
apresentavam tais sintomas (BALLARD et al., 2008). 
Outro estudo com 1000 pacientes divididos em dois grupos conforme a classificação 
revisada da American Fertility Society– rAFS, ver detalhes no tópico “Classificação” –, sendo 
o Grupo A composto pelos estágios rAFS I e II e o grupo B pelos estágios rAFS III e IV. Foi 
aferido que os sintomas mais comuns que levaram ao diagnóstico de endometriose foram 
dismenorreia (79%) e dor pélvica (69%). No Grupo A o sintoma mais frequente foi 
dispareunia. No Grupo B, que apresenta lesões mais extensas quando comparado com o grupo 
A, subfertilidade e presença de massa ovariana foram os sintomas que mais levaram ao 
diagnóstico (SINAII et al., 2008). 
Outras apresentações da endometriose incluem infertilidade, massas ovarianas, 
disquezia e hematoquezia. Nota-se correlação entre a intensidade e variabilidade das 
manifestações e a classe rAFS do paciente em questão (DULEBA, 1997; BALLARD et al., 
2008; SINAII et al., 2008). 
Dentre as apresentações atípicas, salta aos olhos a possibilidade de endometriose 
cutânea, que é classicamente descrita como lesão nodular azulada, dolorosa, com história de 
sangramento ou descarga marrom e aumento dos sintomas durante a menstruação. Esta 
apresentação, apesar de ser exceção, e não regra, é considerada patognomônica de 
endometriose cutânea. Sangramento é observado em apenas 15% das lesões cutâneas e 
sintomas cíclicos associados com menstruação em 52% das vezes (SKIDMORE et al., 1996). 
O umbigo é local comum de endometriose cutânea, ainda que responda por menos de 
1% de todas as endometrioses ectópicas (KIMBAKLL et al., 2012). Nos casos em que não há 
cirurgia prévia, a endometriose umbilical pode ser explicada pela migração do endométrio por 
transporte linfático ou vascular (CARVALHO et al., 2008). 
 
4 DIAGNÓSTICO 
 
A pesquisa diagnóstica é habitualmente iniciada com a avaliação dos níveis de CA-
125 e ultrassonografia transvaginal.  
Em mulheres sintomáticas, níveis de CA-125 iguais ou maiores que 30 U/ml tem alta 
especificidade (93,0%, sensibilidade 51,8%) para o diagnóstico de endometriose. Níveis 
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abaixo de 30U/ml não excluem endometriose (especificidade 83,2%, sensibilidade 54,6%) e 
requerem investigação aprofundada (HIRSCH et al., 2016). Eventualmente, não foi 
encontrada diferença estatística no CA-125 sérico de pacientes com ou sem endometriose 
(BARBOSA, 2009). 
Níveis médios significativamente menores de CA-125 são encontrados em pacientes 
sem endometriose – de 2,7 até 25 U/ml, com uma média de 10,5 ± 5,9 U/ml. Em pacientes 
com a doença, entretanto, o nível deste marcador varia demasiadamente – de 8.3 até 115,3 
U/ml, com uma média de 39,1 ± 45,8 U/ml (AMARAL et al., 2006). 
Os níveis de CA-125 aumentam durante a menstruação independentemente da 
presença de endometriose. Aumentam também em pacientes com estágios mais avançados de 
endometriose, o que se traduz em maior perda sanguínea intraoperatória (80 versus 50 mL) e 
maior tempo cirúrgico (125 versus 70 min), decorrente da maior dificuldade do procedimento 
nesses casos, quando comparado à doença mais branda (BARCZ et al., 2000; D`HOOGHE et 
al., 2016; ZOMER et al., 2016). 
Níveis pré-operatórios >35 U/mL mostram-se relacionados à maior frequência de 
endometriomas ovarianos e, na ausência destes, níveis maiores que 35 U/ml sugerem chance 
3,2 vezes maior de a paciente apresentar endometriose profunda infiltrativa – EPI (ZOMER et 
al., 2016). Contudo, sua sensibilidade e especificidade variam demasiadamente para estes 
diagnósticos (BARCZ et al., 2000). 
Em suma, o CA-125 é considerado exame com grande capacidade de inclusão, o que 
deve acelerar o diagnóstico de endometriose, quando suspeitada (HIRSCH et al., 2016). 
Através do método ultrassonográfico transvaginal – USTV –, a endometriose foi 
identificada no peritônio em 75,36% das pacientes e no septo retovaginal em 11,88% de 
pacientes com lesões confirmadas por laparoscopia (ALMEIDA FILHO et al., 2008). Isso 
demonstra a importância da USTV como método não-invasivo na pesquisa diagnóstica da 
endometriose. 
A detecção de adenomiose, implantação de tecido endometrial no interior do 
miométrio, pelo exame ultrassonográfico transvaginal está associada à endometriose em cerca 
de 40% dos casos (MANING et al., 1996). Entretanto, a especificidade deste exame para 
diagnosticar adenomiose chega à 100%, com uma sensibilidade de apenas 30% (KIM et al., 
2000). 
O achado ultrassonográfico de varizes ovarianas também pode sugerir endometriose, 
visto que pacientes com endometriose apresentam varizes ovarianas detectáveis por doppler 
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mais frequentemente do que pacientes sem endometriose (80% versus 26.1%, 
respectivamente) (PACHECO; DE OLIVEIRA, 2016). 
O diagnóstico de endometriose é feito em média aos 29,2 a 30,85 anos, quando por via 
laparoscópica (ALMEIDA FILHO et al., 2008). O diagnóstico laparoscópico de 
endometriose, a partir da queixa de infertilidade, é feito em média aos 34 anos (OLIVEIRA et 
al., 2015).  
A suspeita clínica e laparoscópica de endometriose é confirmada histopatologicamente 
em 72% dos casos (ALMEIDA FILHO et al., 2008). Nos casos confirmados 
histopatologicamente, a dor pélvica, crônica ou aguda, está presente em 98,84% dos casos, 
dismenorréia em 37,39% a 91%, infertilidade primária em 20% e infertilidade secundária em 
6,66%, infertilidade em 71,4%, dispareunia em 57,1% (ALMEIDA FILHO et al., 2008; 
AMARAL et al., 2006). 
 
5 ENDOMETRIOSE E INFERTILIDADE 
 
O impacto da endometriose na fecundidade é variável. Enquanto a fecundidade dos 
casais normais situa-se entre 15 a 20%, mulheres com endometriose não tratada apresentam 
taxa de fecundidade entre 2 e 10% (BARHART et al., 2002).  
Nos casos avançados de endometriose, a infertilidade é atribuída à distorção anatômica 
secundária às aderências pélvicas, com prejuízo da função tubária. Entretanto, na 
endometriose mínima, encontra-se diminuição do desenvolvimento oocitário, da 
embriogênese e da implantação embrionária (SOUZA et al., 2011).  
Não está claro se a simples endometriose peritoneal está correlacionada diretamente à 
infertilidade, tampouco que esteja associada a aborto recorrente ou que haja redução da taxa 
de aborto espontâneo após tratamento clínico ou cirúrgico (D`HOOGHE et al., 2016).  
Ainda assim, indícios sugerem que o principal fator de risco para infertilidade é a 
endometriose, independente do seu estadiamento (OLIVEIRA et al., 2015). 
 
6 CLASSIFICAÇÃO 
 
A classificação de gravidade da endometriose é feita pelo já mencionado sistema de 
pontuação revisado da American FertilitySociety – rAFS –, hoje denominada American 
Society for Reprodutive Medicine. 
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Sinteticamente, o estágio I, ou doença mínima, apresenta focos endometrióticos 
isolados e sem aderências significantes; o estágio II, ou doença leve, apresenta implantes 
superficiais e menores que 5 cm, distribuídos entre peritônio e ovários, sem que haja 
aderências significativas; o estágio III, ou doença moderada, se caracteriza por vários 
implantes, superficiais ou profundos, com adesão peritubária e periovariana que podem ser 
evidentes; e no estágio IV, ou doença severa, há múltiplos implantes superficiais e profundos, 
com ocorrência de grandes endometriomas e presença de membranas e aderências densas 
(CANIS et al., 1996). 
Ao diagnóstico, 30,2% das pacientes encontra-se em estadiadas como grau I, 15,3% 
como grau II, 20,9% grau III e 33,6% grau IV (CANIS et al., 1996). 
 
7 TRATAMENTO 
 
O tratamento da endometriose abrange o uso de medicações e/ou a abordagem 
cirúrgica. 
Um estudo randomizado avaliou três grupos de tratamento, um tratado apenas com 
GnRH, outro com terapia combinada (GnRH associado a tratamentos hormonais ou não-
hormonais) e, por fim, um último com uso apenas de contraceptivo oral. Dessa forma, foi 
percebido que os grupos em uso de GnRH ou terapia combinada apresentavam menos dor 
pélvica e dismenorreia quando comparados ao grupo em uso exclusivo de contraceptivo oral 
aos 6 e os 12 meses de tratamento, assim como 6 meses após a interrupção dos tratamentos. O 
grupo que usou a terapia combinada relatou melhora na qualidade de vida em relação aos 
outros dois grupos, especialmente no controle da dor, seguido pelo grupo que fez uso apenas 
de GnRH (ZUPPI et al., 2004).  
Um estudo alemão comparou o tratamento medicamentoso hormonal – 3,75mg de 
leuprorelin subcutâneo, um agonista do GnRH, injetado mensalmente por 3 meses, Grupo 1 –, 
com o tratamento cirúrgico puro – laparoscopia com ressecção total dos focos 
endometrióticos, remoção das adesões e reconstrução dos órgãos reprodutivos, Grupo 2 –, e 
com o tratamento combinado com cirurgia e tratamento medicamentoso hormonal – ressecção 
laparoscópica dos focos endometrióticos seguida de 3 meses de injeções subcutâneas mensais 
de leuprorelin 3,75mg, Grupo 3. Após 1-2 meses do tratamento hormonal, os grupos 1 e 3 
foram submetidos a uma nova laparoscopia, enquanto o grupo 2 foi submetido a nova 
laparoscopia após 5-6 meses. A taxa de cura, definida como ausência de lesões 
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endometrióticas à segunda laparoscopia, foi de 50% no Grupo 1, 55% no Grupo 2 e de 60% 
no Grupo 3 (METTLER et al., 2014). 
Em pacientes com endometriose estágio III ou IV submetidas a cirurgia, o análogo de 
GnRH – neste estudo goserelin, 3,6 mg, uma injeção de depósito subcutâneo por mês, durante 
três meses – pode ser iniciado nos primeiros 3-5 dias de pós-operatório ou nos dias 1-5 de 
menstruação, sem diferença na eficácia. Aparentemente, a vantagem de iniciar a 
hormonioterapia precocemente é a redução do sangramento uterino durante o primeiro ciclo 
de tratamento (GONG et al., 2005). 
Um estudo italiano comparou dois grupos, ambos submetidos a cirurgia 
videolaparoscópica para ressecção dos focos endometrióticos, quanto ao melhor tratamento 
farmacológico pós-operatório. No acompanhamento de 9 meses, não foi encontrada diferença 
entre o grupo tratado com dienogest+ valerato de estradiol (Qlaira, Bayer, Germany) por 9 
meses e o grupo tratado com Leuprorelin 3,75mg (Enantone, Takeda, Italy) uma dose a cada 
30 dias por 6 meses. As taxas de recorrência no período não foram estatisticamente distintas, 
10,8% e 13,7%, respectivamente. O valor do CA-125 médio após 9 meses também mostrou-
se semelhante entre os grupos, 22,3u/dl e 25,1u/dl (GRANESE et al., 2015). 
Algumas evidências supõem que pacientes jovens em tratamento com análogos do 
GnRH podem se beneficiar do uso de Norethindrone + estrogênio equino conjugado oral para 
a manutenção da densidade mineral óssea pelo período de um ano (DIVASTA, 2015). 
Nota-se assim que o tratamento combinado, com cirurgia e hormonioterapia, é 
superior, principalmente em pacientes com doença avançada. 
 
 
REFERÊNCIAS 
ALMEIDA FILHO, D. P.; OLIVEIRA, L. J.; AMARAL, V. F. Accuracy of laparoscopy for 
assessing patients with endometriosis. São Paulo Med. J. [online], v. 126, n. 6, p. 305-308, 
2008. Disponível em: <http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-
31802008000600002&lng=pt&nrm=iso>. Acesso em: 06 ago. 2015. 
AMARAL, V. F. et al. Positive correlation between serum and peritoneal fluid CA-125 levels 
in women with pelvic endometriosis. São Paulo Med. J. [online], v. 124, n.4, p. 223-227, 
2006. Disponível em: <http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-
31802006000400010&lang=pt>. Acesso em: 07 ago. 2015. 
BALLARD, K. D. et al. Can symptomatology help in the diagnosis of endometriosis? 
Findings from a national case–control study – Part 1. BJOG, v. 115, n. 11, p. 1382-1391, 
2008. Disponível em; <http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1471-
0528.2008.01878.x/full>. Acesso em: 25 mai. 2016. 
Revista Iniciação Científica, Criciúma, v. 13, n. 1, 2015. 
64 
BARBOSA, C. Frequency of endometriotic lesions in peritoneum samples from 
asymptomatic fertile women and correlation with CA125 values. São Paulo Med. J. [online], 
v. 127, n. 6, p. 342-345, 2009. Disponível em: 
<http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&nrm=iso&lng=pt&tlng=pt&pid=S1516-
31802009000600004>. Acesso em: 06 ago. 2015. 
BARCZ, E.; KAMINSKI, P.; MARIANOWSKI, L. Role of cytokines in pathogenesisof 
endometriosis. Med.Sci. Monit., v. 6, n. 5, p. 1042-1046, 2000. 
BARNHART, K.; DUNSMOOR-SU, R.; COUTIFARIS, C. Effect of endometriosison in 
vitro fertilization. Fertil.Steril.,v. 77, n. 6, p. 1148-1155, 2002. 
BULUN, S. E. Endometriosis. N. Engl. J. Med., v. 360, n. 3, p. 268-279, 2009. 
CANIS, M. et al. Revised American Society for Reproductive Medicine classification of 
endometriosis: 1996. Fertility and sterility, Birmingham, Alabama, v. 67, n. 5, p. 817-821, 
1997. 
CARVALHO, B. R. et al. Endometriose umbilical sem cirurgia pélvica prévia. Revista 
Brasileira de Ginecologia e Obstetrícia, v. 30, n. 4, p. 167-170, 2008. Disponível em: 
<http://www.producao.usp.br/bitstream/handle/BDPI/7686/art_CARVALHO_Endometriose_
umbilical_sem_cirurgia_pelvica_previa_2008.pdf?sequence=1&isAllowed=y>. Acesso em: 
06 ago. 2015. 
D`HOOGHE, T. M.; HILL III, J. A. Endometriose. In BEREK, J. S. B. Tratado de 
Ginecologia. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2010, p. 843-876. 
DIVASTA, A. D. Hormonal Add-Back Therapy for Females Treated With Gonadotropin-
Releasing Hormone Agonist for Endometriosis A Randomized Controlled Trial. Obstetrics 
& Gynecology, v. 126, n. 3, p. 617-627, 2015. Disponível em: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26181088>. Acesso em: 17 mai. 2016. 
DULEBA, A. J. Diagnosis of Endometriosis. Obstetrics and Gynecology Clinics of North 
America, v. 24, n. 2, p. 331–346. 1997. Disponível em: 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0889854505703077>. Acesso em: 25 mai. 
2016.  
GONG, L.; ZHANG, S.; HAN, Y.; LONG, Q.; ZOU, S.; CAO, Y. Initiation of GnRH agonist 
treatment on 3–5 days postoperatively in endometriosis patients: a randomized controlled 
trial. Journal of Clinical Pharma, v. 55, p. 848-853, 2015. Disponível em: 
<http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jcph.485/abstract>. Acesso em: 17 mai. 2016. 
GRANESE, R.; PERINO, A.; CALAGNA, G.; SAITTA, S.; DE FRANCISCIS, 
P.; COLACURCI, N. et al. Gonadotrophin-releasing hormone analogue or dienogest plus 
estradiol valerate to prevent pain recurrence after laparoscopic surgery for endometriosis: a 
multi-center randomized trial. Acta ObstetGynecolScand, v. 94, p. 637-645, 2015. 
Disponível em: <http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25761587>. Acesso em: 17 mai. 2016. 
HEDIGER, M. L.; HARTNETT, H. J.; LOUIS, G. M.; Association of endometriosis with 
body size and figure. Fertility and Sterility, .v. 84, n. 5, p. 1366-1374, 2005. Disponível em: 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0015028205027743>. Acesso em: 25 mai. 
2016.  
HIRSCH, M.; DUFFY, J. M. N.; DAVIS, C. J.; NIEVES PLANA, M.; KHAN, K.S. 
Diagnostic accuracy of cancer antigen 125 for endometriosis: a systematic review and meta-
analysis. BJOG, 2016. Disponível em: <http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/1471-
0528.14055/epdf>. Acesso em: 22 mai. 2016. 
Revista Iniciação Científica, Criciúma, v. 13, n. 1, 2015. 
65 
HWANG, A.; CHOU, L.; ISLAM, M.M.; LI, Y.C.; SYED-ABDUL, S. Risk factors for 
ectopic pregnancy in the Taiwanese population: a retrospective observational study. 
ArchGynecol Obstet., 2016. Disponível em: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27177537>. Acesso em: 24 mai. 2016. 
KIM, J. et al. Adenomyosis: a frequent cause of abnormal uterine bleeding. Obstet. Gynecol., 
v. 95, n. 4, p. S23, 2000. Supplement 1. 
KIMBAKLL, K. J. et al. Diffuse Endometritis in the Setting of Umbilical Endometriosis: A 
Case Report. Author manuscript; available in PMC 2012 Jan 5. Disponível em: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3252021/?tool=pubmed>. Acesso em: 06 
ago. 2015. 
MANING, F.; FLEISCHER, A. C.; JEANTY, R. R. Sonography in obstetrics and 
gynecology. Stanford: Appleton and Lange, 1996. 
MATZUK, M. M.; LAMB, D. J. The biology of infertility: research advances and clinical 
challenges. Nat. Med., v. 14, n. 11, p. 1197-1213, 2008. 
METTLER, L.; RUPRAI, R.; ALKATOUT, I. Impact of Medical and Surgical Treatment of 
Endometriosis on the Cure of Endometriosis and Pain. BioMed Research International, v. 
2014, Article ID 264653, 10 pages http://dx.doi.org/10.1155/2014/264653. Disponível em: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4279262/pdf/BMRI2014-264653.pdf>. 
Acesso em: 17 mai. 2016. 
MOWERS, E. L. et al. Prevalence of Endometriosis During Abdominal or Laparoscopic 
Hysterectomy for Chronic Pelvic Pain. ObstetGynecol, 2016. Disponível em: 
<http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27159755>. Acesso em: 23 mai. 2016. 
OLIVE, D. L.; SCHWARTZ, L. B. Endometriosis. New England Journal of Medicine, 
1993. Disponível em: 
<http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM199306173282407#t=article>. Acesso em: 24 
mai. 2016.  
OLIVEIRA, R. et al. Perfil epidemiológico das pacientes inférteis com endometriose. 
Sociedade Brasileira de Reprodução Humana. Disponível em: 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1413208715000242>. Acesso em: 06 ago. 
2015. 
PACHECO, K. G.; DE OLIVEIRA, M. R. F. The Prevalence of Ovarian Varices in Patients 
with Endometriosis. Annals of Vascular Surgery, 2016. 
PALMADIAS, R. et al. Indicações e achados diagnósticos em laparoscopias ginecologicas no 
Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Rev. ATM, v. 95, n. 11, p. 11-16, 1995. 
SCHENKEN, R. S. Endometriosis: Pathogenesis, clinical features, and diagnosis. 2016. 
Disponível em: <http://www.uptodate.com/contents/endometriosis-pathogenesis-clinical-
features-and-diagnosis?source=search_result&search=endometriose&selectedTitle=3~150>. 
Acesso em: 30 mai. 2016. 
SINAII, N. et al. Differences in characteristics among 1,000 women with endometriosis based 
on extent of disease. Fertility and Sterility, v. 89, n. 3, p. 538-545, 2008. Disponível em: 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0015028207007911>. Acesso em: 25 mar. 
2016. 
SKIDMORE, R. A.; WOOSLEY, J. T.; KATZ, V. L. Decidualized umbilical endometriosis. J 
Gynaecol Obstet., v. 52, n. 3, p. 269-73, 1996. Disponível em: 
Revista Iniciação Científica, Criciúma, v. 13, n. 1, 2015. 
66 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0020729295026126#>. Acesso em: 06 ago. 
2015. 
SOUZA, C. A. B. et al. Endometriose. In: FREITAS F. Rotinas em Ginecologia. 6. Ed. Porto 
Alegre: Artmed, 2011, p. 144-155. 
ZOMER, M. T. et al. Correlação entre os níveis de Ca-125 séricos e os achados cirúrgicos em 
mulheres com sintomas sugestivos de endometriose. Rev. Bras. Ginecol. Obstet. [online], v. 
35, n. 6, p. 262-267, 2013. Disponível em: 
<http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0100-
72032013000600005&lang=pt>. Acesso em: 07 ago. 2015. 
ZUPPI E. et al. Add-back therapy in the treatment of endometriosis-associated pain. Fertility 
and Sterility, v. 82, n. 5, p. 1303-1308, 2004. Disponível em: 
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0015028204022320>. Acesso em: 19 mai. 
2016. 
